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Zusammenfassung (deutsch) 
 
Erwachsene mit einer Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung leiden aufgrund 
des persistierenden Aufmerksamkeitsdefizites unter einer erhöhten Ablenkbarkeit, die 
zu Beeinträchtigungen in unterschiedlichen Funktionsbereichen, z. B. in beruflichen 
oder sozialen Kontexten, führen. Ätiologisch gesehen, können diese Defizite auf 
exekutive Dysfunktionen (behaviorales Korrelat) zurückgeführt werden. Allerdings ist 
die Befundlage hierzu gemischt. Es gibt keine eindeutigen Aussagen zu Unterschieden 
in neuropsychologischen Verhaltens- und Reaktionsaufgaben zwischen gesunden 
Erwachsenen und denen mit einer ADHS. Als ein weiteres potenzielles behaviorales 
Korrelat wurde die visuelle Aufmerksamkeit mit Hilfe des Paradigmas der Binokularen 
Rivalität (BR) untersucht. Vorherige Studien mit Kindern bzw. Jugendlichen mit ADHS 
konnten Defizite in diesem Bereich zeigen. Untersuchungen an betroffenen 
Erwachsenen wurden bisher nicht durchgeführt. Im Bereich der neuronalen 
Veränderungen findet man ebenfalls keine eindeutigen Aussagen. Untersuchungen 
mit einem Elektroenzephalogramm (EEG) zeigen unterschiedliche Ergebnisse. Die 
vorliegende Arbeit hatte zum Ziel, behaviorale und neuronale Korrelate der adulten 
ADHS an einer großen Stichprobe zu untersuchen, um somit einen Beitrag zur 
bisherigen Datenlage zu liefern. Hierbei wurde zudem auch das Forschungsfeld der 
subsyndromalen ADHS betrachtet. In einem zweiten Schritt wurden Implikationen der 
ADHS-spezifischen Korrelate zur Verwendung als objektive Marker für den 
diagnostischen Prozess erörtert. Ein hauptsächlicher Befund war das Vorhandensein 
exekutiver Dysfunktionen sowie auf einer basalen Ebene vorhandenes 
Inhibitionsdefizit. Diese neuropsychologischen Beeinträchtigungen gelten als ein 
behaviorales Korrelat und können somit als ein objektiver Marker zur Unterstützung im 
diagnostischen Prozess angesehen werden. Bei der Erfassung von 
elektrophysiologischen Veränderungen konnten keine signifikanten Unterschiede 
festgestellt werden und somit auch in einem weiteren Schritt nicht zu diagnostischen 
Zwecken empfohlen werden. 
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Zusammenfassung (englisch) 
 
Adults with attention deficit hyperactivity disorder suffer from heightened distraction 
due to persistent inattention, which leads to impairment at work and other social 
settings. Etiologically speaking, these deficits may stem from executive dysfunction 
(behavioral correlate). However, research in this area has been inconsistent. There are 
no conclusive findings considering differences of behavioral and reaction tasks 
between healthy adults and those with ADHD. Visual attention has been studied by 
means of the binocular rivalry paradigm (BR) to provide another potential behavioral 
correlate. Children and adolescents with ADHD have displayed deficits in this area, as 
has been shown by previous studies. Research on affected adults has not yet been 
conducted. There are no consistent findings with regard to neuronal changes either. 
Electrophysiological monitoring (EEG) has led to varied results. This study has aimed 
at testing behavioral and neural correlates of adult ADHS with a large sample to 
contribute to the current data situation. In doing so, the field of subsyndromal ADHD 
has also been taken into account. Secondly, implications of the correlates specific to 
ADHD are presented as objective markers for diagnosis. One main finding is the 
existence of executive dysfunctions as well as inhibitory deficits at basal level. These 
neuropsychological impairments constitute a valid behavioral correlate and can 
therefore be considered an objective marker assisting the diagnostic process. The data 
of electrophysiological changes do not exhibit significant differences and thus cannot 
be recommended for diagnostic purposes. 
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1. Einleitung 
 
1.1 Theoretischer Hintergrund der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung 
(ADHS) 
Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) ist einer der häufigsten 
psychischen Störungen im Kindes- und Jugendalter. Mit einer durchschnittlichen 
Prävalenzrate von 5% (Sayal, Prasad, Daley, Ford & Coghill, 2018) zeigen betroffene 
Kinder und Jugendliche Symptome in den Bereichen Unaufmerksamkeit, 
Hyperaktivität und Impulsivität. Bei den meisten Betroffenen, etwa 50-75% (Faraone, 
Biederman & Mick, 2006; Sibley et al., 2017), persistieren die Symptome bis in das 
Erwachsenenalter (Prävalenzraten um 2,8%; Fayyad et al., 2016), wobei primär 
Beeinträchtigungen in der Aufmerksamkeit bestehen bleiben (Biederman, Mick & 
Faraone, 2000). Ausprägungen der Hyperaktivität und Impulsivität treten in den 
Hintergrund und wandeln sich in ein Gefühl der inneren Unruhe. Zusätzlich 
beobachtbar sind Defizite der Temperamentskontrolle, desorganisiertes Verhalten und 
affektive Labilität mit Stressintoleranz (Rösler, Retz, von Gontard & Paulus, 2013). Die 
anhaltenden Aufmerksamkeitsdefizite führen zu einer erhöhten Ablenkbarkeit und 
beeinflussen die Patienten in verschiedenen Funktionsbereichen. Hierzu gehört 
beispielsweise ein erhöhtes Unfallrisiko oder häufiges Fehlen am Arbeitsplatz, was 
wiederum ungünstige Konsequenzen zur Folge haben kann, wie Verletzungen oder 
häufigerer Arbeitsplatzverlust (Barkley & Cox, 2007; Shifrin, Proctor & Prevatt, 2010; 
Erskine et al., 2016; de Zwaan, 2012).  
Für eine gesicherte Diagnose der ADHS im Erwachsenenalter müssen mindestens 
fünf der angegebenen neun Symptome jeweils aus den Bereichen Unaufmerksamkeit 
und Hyperaktivität-Impulsivität erfüllt sein (nach DSM-V; APA, 2015). Es ist 
erforderlich, dass diese Symptome sich negativ auf mindestens zwei Lebensbereiche 
auswirken und stellen zudem funktionelle Beeinträchtigungen dar. Zusätzlich müssen 
mehrere Symptome der Unaufmerksamkeit oder Hyperaktivität-Impulsivität schon vor 
dem 12. Lebensjahr aufgetreten sein. Standardmäßig werden für die Diagnostik 
speziell für das Erwachsenenalter entwickelte Screeningverfahren (als Selbst- und 
Fremdbeurteilung) angewendet (zum Beispiel: Homburger ADHS-Skalen für 
Erwachsene (HASE); Rösler, Retz-Junginger, Retz & Stieglitz, 2008). Tabelle 1 zeigt 
eine Empfehlung für eine differenzierte ADHS Diagnostik als Stufenmodell bei 
Erwachsenen (Schmidt & Petermann, 2012). 
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Tabelle 1 
Stufenmodell einer differenzierten ADHS Diagnostik bei Erwachsenen (aus Schmidt & 
Petermann, 2012) 
Stufe Ziel Vorgehen 
1 Anamnese/Exploration 
 
Erhebung der individuellen Problemlage unter 
Einbezug komorbider Störungen, der 
Entwicklungsgeschichte des Betroffenen und 
dessen Familie 
 
2 Ausschluss organischer 
Ursachen 
 
Krankheitsanamnese (internistische und 
neurologische Erkrankungen, Medikation, 
Einnahme psychotroper Substanzen), körperliche 
Untersuchung (Schilddrüse, EEG) 
 
3 Interview mit den 
Eltern/Vertrauenspersonen 
Interviews zur retrospektiven und aktuellen 
Symptomatik, Einsatz standardisierter 
Beurteilungsskalen 
 
4 Standardisierte Erhebung 
von ADHS Symptomen 
Einsatz standardisierter Verfahren zur 
ausführlichen Erhebung relevanter Symptome 
und deren Ausprägung 
 
5 Testpsychologische/ 
Neuropsychologische 
Leistungsdiagnostik zur 
Befundvalidierung 
 
Einsatz von Verfahren zur Bestimmung des 
kognitiven und neuropsychologischen 
Funktionsniveaus 
6 Erfassung weiterer Bereiche 
wie zum Beispiel 
Lebensqualität, 
Arbeitssituation, 
Partnerschaft, Aktivitäten 
oder Familie 
Erfassung durch Exploration, Ratingskalen 
(Selbst- und Fremdurteil) und Interviews 
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Differentialdiagnostisch stellt die hohe Komorbiditätsrate von 65-89% bei der adulten 
ADHS (Kessler et al., 2006; Kooij et al., 2010; Sobanski, 2006) eine Schwierigkeit dar 
und sollte im diagnostischen Prozess berücksichtigt werden. Zu den Komorbiditäten 
zählen hauptsächlich affektive Störungen, Angststörungen, Substanzmissbrauch, 
Essstörungen, somatoforme Störungen, Anpassungsstörungen sowie auch 
zwanghafte, antisoziale und Borderline Persönlichkeitsstörungen (Cumyn, Kolar, 
Keller & Hechtmann, 2006; Edvinsson et al., 2013). Die Notwendigkeit einer validen 
Diagnostik ist die Voraussetzung für die Entscheidung einer Behandlungsindikation 
und nachfolgende therapeutischen Interventionen. Des Weiteren stellt die 
subsyndromale ADHS eine diagnostische Herausforderung dar. Die subsyndromale 
ADHS wird als eine leichtere Form der ADHS angesehen und erlangte in den letzten 
Jahrzehnten in der klinischen Forschung immer mehr an Bedeutung (Balázs & 
Keresztény. 2014; Brown & Casey, 2016; Faraone et al., 2006; Hong et al., 2014; Lin, 
Chen & Gau, 2014), da sie funktionelle Beeinträchtigungen ebenso aufweist wie die 
ADHS im Vollbild, obwohl die diagnostischen Kriterien für eine ADHS nicht vollständig 
erfüllt sind (weniger als fünf Diagnosekriterien). Balázs und Keresztény (2014) 
berichten in ihrem Review von einer Prävalenzrate von 0.8-23.1% bei Kindern und 
Jugendlichen mit subsyndromaler ADHS sowie ähnlich hohe Komorbiditätsraten wie 
bei der ADHS. 
Ätiologisch geht man von einem multifaktoriellen Ansatz aus. Neben primär 
genetischen Prädispositionen (z.B. Faraone et al., 2005; Mick & Faraone, 2008) 
beeinflussen auch Umweltfaktoren sowie Gen-Umwelt-Interaktionen (Faraone et al., 
2005; Thapar, Cooper, Eyre & Langley, 2013) strukturelle und funktionale 
Veränderungen in verschiedenen Bereichen des Gehirns. In einer Metaanalyse mit 
insgesamt 20 Zwillingsstudien konnte eine durchschnittliche Heritabilität von 76% 
angegeben werden (Faraone et al., 2005). Diskutiert werden verschiedene 
Umwelteinflüsse wie prä- und postnatale sowie psychosoziale Risikofaktoren (z.B. 
pränataler Alkohol- und Nikotinkonsum sowie andere Umwelttoxine, niedriges 
Geburtsgewicht und Frühgeburt; Sciberras, Mulraney, Silva & Coghill, 2017; 
Vernachlässigung im frühen Kindesalter; Kennedy et al., 2016; negatives 
Erziehungsverhalten und dysfunktionale Familienstruktur; Breaux & Harvey, 2018). 
Allerdings sind kausale Rückschlüsse der Umweltrisiken auf die Entstehung der ADHS 
bisher fraglich und konnten nicht eindeutig belegt werden (Banaschewski, Hohmann & 
Millenet, 2017). 
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1.2 Neurobiologische Grundlagen der ADHS 
Bildgebende Studien konnten zeigen, dass bei Kindern mit ADHS strukturelle 
Veränderungen des Gehirns vorliegen. Das globale Gehirnvolumen ist um etwa 3-5% 
verringert (Castellanos et al., 2002; Greven et al., 2015). Hauptsächlich betroffen sind 
der präfrontale Cortex (PFC), die Basalganglien und Bereiche im Cerebellum (Batty et 
al., 2010; Castellanos et al., 2002). Diese Auffälligkeiten persistieren bis in das 
Erwachsenenalter (Frodl & Skokauskas, 2012; Hesslinger, Van Elst, Thiel, Haegele, 
Hennig & Ebert, 2002; Proal et al., 2011), konsistent vor allem im PFC (Bush, Valera 
& Seidman, 2005). Neben strukturellen Veränderungen sind auch funktionale 
Beeinträchtigungen beobachtbar: Bei Kindern sowie Erwachsenen mit einer ADHS 
konnten funktionelle bildgebende Studien zeigen, dass eine Hypoaktivität 
beziehungsweise veränderte Aktivierungsmuster beispielsweise in fronto-striatalen 
(rechter inferiorer frontaler Cortex, Striatum und Motorcortex) und fronto-parietalen 
(dorsolateraler PFC, anteriorer cingulärer sowie inferiorer parietaler Cortex) Bereichen 
vorliegen (Cortese et al., 2010; Cubillo, Halari, Smith, Taylor & Rubia,, 2012; Hart, 
Radua, Nakao, Mataix-Cols & Rubia, 2013).  
Die durch die strukturellen und funktionalen Veränderungen betroffenen Regionen im 
Gehirn wie die frontalen Bereiche spielen neben der Aufmerksamkeit auch bei 
exekutiven Funktionen eine große Rolle, auf die in dem nachfolgenden Kapitel näher 
eingegangen wird. Der PFC und dessen Verbindungen zu anderen Hirnarealen sind 
für die Steuerung und Regulierung von Aufmerksamkeit und exekutive Funktionen 
durch verschiedene Netzwerke verantwortlich. Hierzu zählen fronto-parietale, dorsale 
fronto-striatale und mesocorticolimbische Schaltkreise, die mit ADHS-spezifischen 
Defiziten wie der Unaufmerksamkeit und Beeinträchtigungen in den exekutiven 
Funktionen korrelieren (Purper-Ouakil, Ramoz, Lepagnol-Bestel, Gorwood & 
Simonneau, 2011). Abbildung 1 (modifiziert nach Gallo & Posner, 2016) zeigt einen 
schematischen Überblick der neuronalen Schaltkreise mit den entsprechenden 
Funktionen. 
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Abbildung 1. Schematische Darstellung der mit der ADHS assoziierten neuronalen 
Schaltkreise und deren Funktion. Die fronto-parietalen Schaltkreise umfassen den 
Frontallappen (Front) einschließlich der supplementär-motorischen Rinde und dem 
frontalen Augenfeld (FEF) sowie dem temporo-parietalen Übergang (TPJ) und dem intra-
parietalen Sulcus (IPS). Diese Schaltkreise sind für Aufmerksamkeitsprozesse zuständig 
wie der Ausrichtung und Verteilung von Aufmerksamkeitsressourcen. Dorsale fronto-
striatale Schaltkreise umfassen den dorsolateralen präfrontalen Cortex (PFC), das dorsale 
Striatum (DS) und den Thalamus (Thal). Zugehörige Prozesse sind die exekutiven 
Funktionen und die Inhibitionskontrolle einschließlich der Reaktionsinhibition und der 
Interferenzkontrolle. Mesocorticolimbische Schaltkreise umfassen den orbitofrontalen 
Cortex (OFC), das ventrale Striatum und den Nucleus Accumbens (NAcc), das ventrale 
tegmentale Areal (VTA) und den anterioren Hippocampus. Belohnungs- und emotionale 
Prozesse wie Motivation und Frustrationstoleranz unterliegen diesen Schaltkreisen. 
Abbildung adaptiert von und modifiziert nach Gallo und Posner (2016). (Übersetzung 
durch die Verfasserin). 
©https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4893880/bin/nihms778017f1.jpg 
  
Fronto-parietale Schaltkreise 
 
- Ungerichtete Aufmerksamkeit 
- Orientierung Verhaltensreaktion 
Dorsale fronto-striatale Schaltkreise 
 
- Inhibitionskontrolle 
- Auswahl Verhaltensreaktion 
- Exekutive Funktionen 
Mesocorticolimbische Schaltkreise 
 
- Motivation 
- Belohnungsverarbeitung 
- Frustration und Aggression 
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Auf neurochemischer Ebene stehen präfrontale Bereiche wie das Exekutivsystem 
unter dopaminerger Kontrolle (Rösler & Retz, 2006). Exekutive Funktionen und somit 
auch die Steuerung der Aufmerksamkeit und der Inhibitionskontrolle stehen mit dem 
dopaminergen und noradrenergen Neurotransmittersystem im Zusammenhang 
(Logue & Gould, 2014; Posner & Petersen, 1990). Bei Patienten mit einer ADHS soll 
eine Störung des dopaminergen und noradrenergen Transmittersystems in der Weise 
vorliegen, dass eine größere Anzahl an Wiederaufnahme-Rezeptoren (Swanson et al., 
2000; Tripp & Wickens, 2009) vorhanden ist. Hieraus ergibt sich eine Verringerung des 
Botenstoffes im synaptischen Spalt, infolgedessen eine verringerte 
Konzentrationsfähigkeit auftritt, die zu erhöhter Unaufmerksamkeit führt.  
 
1.3 Behaviorale Korrelate 
Unter bevarioralen Korrelate versteht man die mit dem beobachtbaren Verhalten 
assoziierten Merkmale beziehungsweise Funktionalitäten, die spezifisch mit einer 
Sache zusammenhängen und in wechselseitiger Beziehung stehen. So können 
beispielsweise längere Reaktionszeiten (beobachtbar) bei einem Experiment in 
Zusammenhang mit einer stärkeren Symptomausprägung stehen: Die längeren 
Reaktionszeiten korrelieren positiv mit der Symptomschwere. Um in der Diagnostik 
Aussagen treffen zu können, sind solche Zusammenhänge von Bedeutung. 
1.3.1 Exekutive Funktionen 
1.3.1.1 Definition: Exekutive Funktionen 
Unter den Begriff exekutive Funktionen fasst man kognitive top-down Prozesse, die 
durch die „Kontrolle, Steuerung und Koordination verschiedener Subprozesse das 
Erreichen eines übergeordneten Ziels ermöglichen“ (aus Seiferth & Thienel, 2013, 
„Exekutive Funktionen“, S. 360). Demnach können exekutive Funktionen als kognitive 
Kontroll- und Steuerungsprozesse für eine zielgerichtete Modulation von 
Aufmerksamkeit und Verhalten zusammengefasst werden - zum Beispiel das 
Fokussieren und die Aufrechterhaltung der Aufmerksamkeit auf eine Aufgabe. Miyake 
et al. (2000) unterteilen exekutive Funktionen in drei separate, aber 
zusammenhängende Unterfunktionen: (a) Inhibition, (b) flexible 
Aufmerksamkeitssteuerung und (c) Arbeitsgedächtnis (Tabelle 2). 
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Tabelle 2 
Exekutive Funktionen nach Miyake et al. (2000) 
 
Anatomisch betrachtet, werden exekutive Funktionen hauptsächlich durch dorsale 
fronto-striatale Schaltkreise verarbeitet. Diese umfassen den dorsolateralen PFC, das 
dorsale Striatum und den Thalamus. Bei mehreren Studien mit gesunden Personen 
wurde mit Hilfe von repetitiver transkranieller Magnetstimulation (rTMS) die Aktivität im 
dorsolateralen PFC unterbrochen. Dadurch wurde die Leistung bei verschiedenen 
komplexen kognitiven Aufgaben verschlechtert (Jahanshahi et al., 1998; Koch et al., 
2005; Mottaghy et al., 2000; Mottaghy, Gangitano, Krause & Pascual-Leone, 2003; 
Shapiro, Pascual-Leone, Mottaghy, Gangitano & Caramazza., 2001). Diese Befunde 
unterstreichen die Wichtigkeit des PFC (und dessen Verbindungen zu anderen 
Hirnarealen) in Verbindung mit exekutiven Funktionen. Darüber hinaus zeigen diese 
Befunde, dass auftretende Dysfunktionen, wie z.B. Hypoaktivität in den betreffenden 
Funktion Beschreibung Beispiel 
Messinstrument 
Inhibition Fähigkeit, ein dominantes, 
automatisches oder erlerntes 
Verhalten bzw. Reaktion zu 
unterdrücken. 
 
Stroop Color Word 
Test (STROOP; 
Schuhfried, 2000) 
Flexible 
Aufmerksamkeits-
steuerung 
Fähigkeit, die Aufmerksamkeit 
zwischen verschiedenen 
Anforderungen zu wechseln 
bzw. abwechselnd 
unterschiedliche Aspekte einer 
Aufgabe zu beachten und zu 
bearbeiten. 
 
Test for Attentional 
Performance – 
Flexibility (TAP 
Flexibility; 
Zimmermann & 
Finn, 2009) 
Arbeitsgedächtnis Fähigkeit zur kurzfristigen 
Speicherung, Aktualisierung 
und Verarbeitung von 
Informationen („mentaler 
Notizblock“). 
The Inventory for 
Complex Attention 
(INKA; Heyde, 
2000) 
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Bereichen, Beeinträchtigungen in den exekutiven Funktionen hervorrufen können. 
Gestützt wird diese Aussage durch Studien mit Patienten mit Läsionen im PFC. 
Läsionen im PFC können beispielsweise zu erhöhter Ablenkbarkeit (Godefroy & 
Rosseau, 1996), Beeinträchtigungen des Arbeitsgedächtnisses (Thompson-Schill et 
al., 2002) oder der Aufmerksamkeit (Godefroy & Rosseau, 1996; Manes et al., 2002) 
führen. 
 
1.3.1.2 Exekutive Funktionen bei der ADHS 
Patienten mit einer ADHS zeigen, vom Alter unabhängig, bei neuropsychologischen 
Testungen signifikante Beeinträchtigungen im Bereich der exekutiven Funktionen, 
insbesondere schlechtere Leistungen bei Aufgaben der Reaktions- und 
Verhaltenskontrolle (Hervey, Epstein & Curry, 2004; Schoechlin & Engel, 2005; 
Seidman, 2006; Willcut, Doyle, Nigg, Faraone, Pennington, 2005). Willcut et al. (2005) 
zeigten in ihrem Review, dass Defizite in den Bereichen der Reaktionsinhibition, 
Planung, Vigilanz und dem Arbeitsgedächtnis bei Kindern mit ADHS im Vergleich zu 
einer gesunden Kontrollgruppe vorliegen: Sie reagieren langsamer und variabler, 
machen mehr Fehler und haben eine schlechtere Reizentdeckung (Barkley, 1997; 
Cepeda, Cepeda & Kramer, 2000; Willcut et al., 2005). Bei Erwachsenen liegen 
gemischtere Befunde vor: Obwohl Hervey et al. (2004) und Seidman (2006) in ihren 
Meta-Analysen von den gleichen Beeinträchtigungen wie bei Kindern ausgehen, 
fanden Schoechlin und Engel (2005) hohe Effektstärken (d = 0.5-.06) nur beim 
verbalen Gedächtnis, bei der fokussierten Aufmerksamkeit, der geteilten 
Aufmerksamkeit und der abstrakten verbalen Problemlösefähigkeit im Vergleich zu 
Gesunden. Man kann demnach von keinem spezifischen Defizit einer Domäne (z.B. 
Aufmerksamkeit) ausgehen, sondern eher von Beeinträchtigungen in verschiedenen 
Bereichen der exekutiven Funktionen (Hervey et al., 2004). 
Bildgebende Studien konnten auf struktureller und funktionaler Ebene 
Beeinträchtigungen in neuronalen Schaltkreisen, die mit exekutiven Funktionen in 
Verbindung stehen, bei Kindern sowie bei Erwachsenen mit ADHS nachweisen (Bush 
et al., 2005; Gallo & Posner, 2016; Konrad & Eickhoff, 2010). Etablierte 
Theoriemodelle gehen davon aus, dass die ADHS-Symptomatik auch auf Defizite in 
den exekutiven Funktionen zurück zu führen ist (z.B. Barkley, 1997; Castellanos & 
Tannock, 2002), insbesondere Aufmerksamkeitsdefizite aufgrund mangelnder 
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Inhibitionskontrolle. Eines der bekanntesten Modelle ist die Theorie des „Dual pathway 
model of AD/HD“ (Sonuga-Barke, 2002, 2003, 2005). Das Modell geht von zwei 
unabhängigen Pfaden aus. Der erste Pfad charakterisiert die ADHS als Störung der 
exekutiven Funktionen, die sich durch Dysfunktionen in fronto-striatalen Schaltkreisen 
ergibt. Der zweite Pfad ist mit der Störung der Motivation assoziiert und entsteht durch 
Abweichungen in mesocorticolimbischen Schaltkreisen. Dieser ist mit Veränderungen 
der Belohnungsprozesse verbunden. Aversiv erlebte Belohnungsverzögerungen 
werden mit hyperkinetischen Verhaltensweisen kompensiert (Antrop, Roeyers, Van 
Ost, Buysse, 2000; Sonuga-Barke, 2002). Abbildung 2 (modifiziert nach Sonuga-
Barke, 2005) stellt eine vereinfachte Repräsentation mit den jeweiligen neuronalen 
Schaltkreisen dieser zwei Pfade dar. Die Annahme, dass ADHS-spezifische Defizite 
auf neuropsychologischer Ebene aus Veränderungen gemäß dieses Modells 
resultieren, konnte durch empirische Überprüfungen belegt werde (Dalen, Sonuga-
Barke, Hallo & Remington, 2004; Solanto et al., 2001). 
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Abbildung 2. Einfache Darstellung der zwei Pfade des „Dual Pathway“ 
Modells. a. Schematische Repräsentation eines kognitiven Modells 
exekutiver Dysfunktionen bei der ADHS (adaptiert von Barkley, 1997) und 
des neuronalen fronto-striatalen Schaltkreises (adaptiert von Alexander 
et al., 1990). b. Schematische Repräsentation eines einfachen 
motivationalen Modells der ADHS und des neuronalen 
mesocorticolimbischen Schaltkreises. B = biologische Ebene; C = 
kognitive Ebene (kognitives Defizit); S = Symptomebene; DA = Dopamin; 
NE = Norpenephrin; DLPFC = dorsaler präfrontaler Cortex; NAcc = 
Nucleus Accumbens; OFC = orbitofrontaler Cortex. Abbildung adaptiert 
von und modifiziert nach Sonuga-Barke, 2005. Übersetzung durch die 
Verfasserin.©https://ars.els-cdn.com/content/image/1-s2.0-
S0006322304009485-gr1.jpg; ©https://ars.els-cdn.com/content/image/1-
s2.0-S0006322304009485-gr2.jpg 
a. 
b. 
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1.3.2 Visuelle Aufmerksamkeitsmechanismen 
Untersuchungen von Aufmerksamkeitsdefiziten bei der ADHS wurden bisher 
hauptsächlich anhand motorischer Reaktions- und Verhaltensaufgaben 
(neuropsychologische Testungen) durchgeführt, die ein willentliches Verhalten 
implizieren. Allerdings spielen auch visuelle Aufmerksamkeitsmechanismen eine 
große Rolle: Aufgrund der defizitären Inhibitionskontrolle, durch exekutive 
Dysfunktionen, weisen Patienten mit einer ADHS wohl eine stärkere bottom-up und 
eine schwächere top-down Verarbeitung auf (Friedman-Hill et al., 2010). Dies impliziert 
eine schnellere Ablenkung durch Distraktoren (unwillentliche Lenkung = bottom-up) 
während der fokussierten Bearbeitung einer Aufgabe (willentliche Steuerung = top-
down). Zur Untersuchung von visuellen Prozessen in Bezug auf Inhibition, 
Aufmerksamkeit und visuelles Bewusstsein stellt das Paradigma der Binokularen 
Rivalität (BR) schon seit vielen Jahren eine etablierte Methode dar (Blake & Logothetis, 
2002; Leopold & Logothetis, 1999). Unterstützt wird diese Aussage durch bildgebende 
(Corbetta & Shulman, 2002; Knapen, Brascamp, Pearson, van Ee & Blake, 2011; 
Lumer, Friston & Rees, 1998; Sterzer, Kleinschmidt & Rees, 2009; Weilnhammer, 
Ludwig, Hesselmann & Sterzer, 2013; Zaretskaya, Thielscher, Logothetis & Bartels, 
2010) und Hirnstimulationsstudien (Carmel, Walsh, Lavie & Rees, 2010; Kanai, 
Bahrami & Rees, 2010; Kanai, Carmel, Bahrami & Rees, 2011), die eine Verbindung 
zwischen fronto-parietalen Aufmerksamkeitsschaltkreisen und BR konstatieren, die 
auch mit der ADHS assoziiert sind (siehe Kapitel 1.2). BR tritt auf, wenn zwei 
unterschiedliche Bilder (z.B. ein rechtsgerichtetes und ein linksgerichtetes 
Gittermuster) jeweils separat eines auf dem linken und eines auf dem rechten Auge 
präsentiert werden. Dadurch entsteht eine perzeptuelle Ambiguität, die dazu führt, 
dass ein Bild inhibiert und das andere aktiviert wird. Der Beobachter sieht ein 
sogenanntes Mischbild aus beiden Bildern oder ein eindeutiges Bild, indem das eine 
Bild inhibiert und das andere, dominante Bild, aktiviert wird (Abbildung 3). Hieraus 
lassen sich verschiedene Parameter ableiten: Der Onset (Zeit bis zur Wahrnehmung 
eines dominanten Bildes), die Kipprate (Frequenz/Anzahl Wechsel dominanter Bilder), 
die Dominanzdauer (Dauer eines dominanten Bildes) und die Transitionsdauer (Dauer 
eines Mischbildes). Die (unbeeinträchtigte) Inhibitionskontrolle wirkt sich auf eine 
kürzere Transitionsdauer und längere Dominanzdauer aus (Brascamp, van Ee, Noest, 
Jacobs & van den Berg, 2006; Klink, Brascamp, Blake & van Wezel, 2010; Robertson, 
Kravitz, Freyberg, Baron-Cohen & Baker, 2013), wogegen die Aufmerksamkeit 
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hauptsächlich das Onset, Dominanzdauer und die Kipprate moduliert (Chong, Tadin & 
Blake, 2005; Meng & Tong, 2004; Paffen & Alais, 2011). Demnach umfasst die BR 
einen low-level visuellen Inhibitionsprozess (ein dominantes Bild unterdrücken) sowie 
higher-level aufmerksamkeitsbezogene bottom-up und top-down Einflüsse (ein 
unterdrücktes Bild aktivieren) (Sterzer, Kleinschmidt & Rees, 2009). 
Bei mehreren BR Studien zeigten Kinder bzw. Jugendliche mit ADHS eine 
Beeinträchtigung der visuellen Inhibitionskontrolle, indem sich Veränderungen in den 
BR Parametern im Vergleich zu gesunden Kontrollgruppen ergaben (Amador-
Campos, Aznar-Casanova, Moreno-Sánchez, Medina-Peña & Ortiz-Guerra, 2013; 
Amador-Campos, Aznar-Casanova, Ortiz-Guerra, Moreno-Sánchez & Medina-Peña, 
2015; Casanova, Campos, Sánchez & Supèr, 2013). Studien an betroffenen 
Erwachsenen wurden bislang noch nicht durchgeführt. 
 
Abbildung 3. Binokulare Rivalität (BR) am Beispiel eines links-
bzw. rechtsgerichteten Musters. a. Prinzip der BR. Projektion 
des linksgerichteten Musters auf das linke und des 
rechtsgerichteten Musters auf das rechte Auge. b. Darstellung 
verschiedener Wahrnehmungseindrücke des Beobachters. 
Beispiele von Mischbildern und eindeutigen Bildern. 
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1.3.3 Behaviorale Marker in der ADHS-Diagnostik 
Obwohl keine direkt eindeutigen Befunde zu defizitären exekutiven Funktionen bei der 
adulten ADHS vorliegen, gibt es Empfehlungen zur Durchführung von 
neuropsychologischen Testungen bei der Diagnosestellung. Neuropsychologische 
Beeinträchtigungen bilden die Grundlage für die symptomatischen 
Verhaltensprobleme (Schmidt & Petermann, 2012). Die Erhebung von 
neuropsychologischen Daten wird zusätzlich in die standardmäßige Durchführung von 
klinischen Interviews, standardisierten Fragebögen zur Erfassung adulter ADHS-
Symptome (Fremd- und Selbstbeurteilung) und der Begutachtung von Schul- und 
Arbeitszeugnissen integriert (Kooij et al., 2010; Banaschewski et al., 2017). Interviews 
und Fragebögen gehen per se mit subjektiven Verzerrungen einher. Solche 
subjektiven Marker können zu Fehldiagnosen führen (Bruchmüller, Margraf & 
Schneider, 2012). Behaviorale Marker, unabhängig von subjektiven Einflüssen, 
operationalisiert durch neuropsychologische Testungen (motorische 
Verhaltensaufgaben) können die Objektivität in der Diagnosestellung erhöhen.  
Da es noch keine Untersuchungen zu visuellen Aufmerksamkeitsmechanismen bei der 
ADHS im Erwachsenenalter gibt, ist es fraglich, ob diese als ein behaviorales Korrelat 
der ADHS angesehen werden können und ihre Erhebung als Untersuchungsmethode 
im diagnostischen Prozess herangezogen werden kann. 
 
1.4 Neuronale Korrelate 
1.4.1 Elektrophysiologische Veränderungen bei der ADHS  
Neuronale Besonderheiten bei der ADHS konnten auch im Elektroenzephalogramm 
(EEG) erfasst werden (z.B. Barry, Clarke & Johnstone, 2003). Anhand eines EEGs 
können verschiedene Frequenzbänder gemessen und bestimmten 
Bewusstseinszuständen zugeordnet werden. Unterschieden werden langsame (Delta 
0,1-4 Hz, Theta 4-8 Hz) und schnelle (Alpha 8-13 Hz, Beta 13-30 Hz) Bänder. 
Langsame Wellen treten bei Schläfrigkeit (Theta) und während des Schlafes (Delta) 
auf, wobei schnelle mit dem Wachzustand assoziiert sind. Alpha-Wellen treten 
hauptsächlich in einem entspannten Wachzustand und Beta-Wellen bei mentaler 
Aktivität, wie bei Aufmerksamkeitsleistung und Konzentration, oder körperlicher 
Aktivität auf (Schandry, 2006) (Abbildung 4). 
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Abbildung 4. Einteilung der Frequenzbänder mit dem assoziierten 
Bewusstseinszustand. (Abbildung erstellt mit Elementen von Hugo Gamboa, 
CC BY-SA 3.0, http://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/, via Wikimedia 
Commons, https://de.wikipedia.org/wiki/Elektroenzephalografie) 
 
ADHS-typische Veränderungen im EEG sind eine erhöhte Aktivität im Theta-Band und 
verringerte Aktivität im Beta-Band (Arns, Conners & Krämer, 2013; Bresnahan, 
Anderson & Barry, 1999; Clarke et al., 2011; Clarke, Barry, McCarthy & Selikowitz, 
1998, 2001a; Hobbs, Clarke, Barry, McCarthy & Selikowitz, 2007; Dupuy, Barry, 
Clarke, McCarthy & Selikowitz, 2013; Loo et al., 2009; Nazari, Wallois, Aarabi & 
Berquin, 2011; Woltering, Jung, Liu & Tannock, 2012). Seit mehreren Jahren hat sich 
hierzu die Verwendung des Theta-Beta-Quotienten (TBQ; Lubar, 1991) als Maß 
etabliert. Der TBQ wird am Vertex (Cz) während eines Ruhe-EGGs bei geöffneten oder 
geschlossenen Augen gemessen (Monastra et al., 1999). Ein erhöhter TBQ konnte 
zuverlässig bei Kindern mit ADHS im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe 
(KTR) nachgewiesen werden (Snyder & Hall, 2006). Bei Erwachsenen konnten diese 
Befunde nicht konsistent nachgewiesen werden (Liechti et al., 2013; Poil et al., 2014; 
Schönenberg et al., 2017). Eine Erklärung ist die Zunahme der Beta-Aktivität im Alter, 
die auf das Niveau eines gesunden Erwachsenen ansteigt (Bresnahan, 1999; 
Bresnahan & Barry, 2002). 
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1.4.2 Neuronale Marker in der Diagnostik der adulten ADHS 
Neben neuropsychologischen Testungen stellt die Verwendung von 
elektrophysiologischen Messungen bei der ADHS Diagnostik ebenfalls einen 
objektiven Marker dar. Aufgrund der konsistenten Befunde im Kinder- und 
Jugendbereich wurde vor einigen Jahren in Amerika geprüft, ob der TBQ zur 
Beurteilung einer ADHS herangezogen werden kann („brain wave diagnostic tool“, 
U.S. Food and Drug Administration, 2013). Allerdings blieb die klinische Nutzung 
aufgrund der fehlenden Effizienz erfolglos (Saad, Kohn, Clarke, Lagopoulos & 
Hermens, 2018). Bisher wird der TBQ als zusätzliches Diagnostik-Tool von keinen 
offiziellen Leitlinien empfohlen.  
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2. Zielsetzung 
 
Die vorliegende Arbeit untersucht behaviorale und neuronale Korrelate bei der adulten 
ADHS. Beide können als objektive Marker im diagnostischen Prozess angesehen 
werden. Standardisierte Erhebungen von ADHS Symptomen durch Fragebögen und 
Interviews sind durch subjektive Einflüsse sensibel für Verzerrungen und können zu 
Fehldiagnosen führen. Weitere Herausforderungen im diagnostischen Prozess sind 
die hohe Komorbiditätsrate sowie Patienten mit einer subsyndromalen Ausprägung der 
ADHS (leiden subjektiv an ADHS Symptomen, erfüllen jedoch nicht die offiziellen 
ADHS Diagnosekriterien). Bisher sind keine robusten objektiven Marker in der ADHS 
Diagnostik bekannt (Haavik, Halmoy, Lundervold & Fasmer, 2011; Saad et al., 2018). 
Neuropsychologische Testungen werden von verschiedenen Leitlinien zur 
Befundvalidierung empfohlen. In der Literatur findet man allerdings eine eher 
gemischte Befundlage bei Defiziten in exekutiven Funktionen im Vergleich von 
Erwachsenen mit ADHS und gesunden Kontrollgruppen. Das gleiche Bild zeigt sich 
bezüglich der Befunde zu neuronalen Korrelaten. Es gibt bis dato keine eindeutigen 
Aussagen über signifikante Unterschiede. 
In der ersten Studie wurden in einer großen Stichprobe behaviorale 
(neuropsychologische Testungen) und neuronale Marker (TBQ) bei Patienten mit einer 
ADHS, im Vollbild und subsyndromal, im Vergleich zu einer gesunden Stichprobe 
erhoben. Die Ergebnisse sollen zum einen bisherige Befunde im Bereich der 
exekutiven Funktionen und der Elektrophysiologie replizieren, das Forschungsfeld zur 
subsyndromalen ADHS erweitern und zum anderen einen Beitrag zur Fragestellung 
leisten, ob die Erhebung von objektiven Markern die Validität der ADHS Diagnostik 
erhöhen kann. 
Die zweite Studie befasst sich mit der visuellen Aufmerksamkeit. Untersuchungen zu 
Beeinträchtigungen der Aufmerksamkeit aufgrund eines Inhibitionsdefizits bei der 
ADHS wurden bisher anhand motorischer Reaktions- und Verhaltensaufgaben 
durchgeführt, die willentliches Verhalten implizieren. Eine etablierte Methode zur 
Untersuchung von visuellen Aufmerksamkeitsmechanismen ist das Paradigma der 
BR. Trotz der Evidenz für einen starken Zusammenhang zwischen BR und 
Aufmerksamkeits- sowie Inhibitionsprozessen gibt es nur wenige Untersuchungen zu 
ADHS. Befunde bei Kindern bzw. Jugendlichen zeigten eine beeinträchtigte 
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Inhibitionskontrolle. In dieser Arbeit wurden nun erstmals Erwachsene mit einer ADHS 
mit dem Paradigma der BR untersucht. Bisherige Befunde aus dem Kinder- und 
Jugendalter galt es bei Erwachsenen zu replizieren. Darüber hinaus soll zu der Frage 
Stellung bezogen werden, ob die Ergebnisse als behaviorales Korrelat der ADHS zu 
sehen sind und somit als einen weiteren objektiven Marker bei der ADHS Diagnostik 
herangezogen werden können. 
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3. Ergebnisse 
 
3.1 Studie 1: „Cognitive and Electrophysiological Markers of Adult Full Syndrome and 
Subthreshold Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder“ 
Die ADHS-Symptomatik wird in der Literatur oft auf Defizite in den exekutiven 
Funktionen mit spezifischen elektrophysiologischen Veränderungen zurückgeführt. 
Diese Studie untersuchte ADHS Patienten im Vollbild, mit subsyndromaler 
Ausprägung und eine gesunde Kontrollgruppe (KTR). Neben ADHS-Fragebögen 
(ADHS Selbstbeurteilungsskala (ADHS-SB); Rösler, Retz-Junginger, Retz & Stieglitz, 
2008; Connors Skalen zur Aufmerksamkeit und Verhalten für Erwachsene (CAARS), 
Christiansen, Hirsch, Abdel-Hamid & Kiss, 2014) wurden Fragebögen zum impulsiven 
Verhalten (deutsche Version der Barratt-Impulsiveness-Skala (BIS), Barrat, 1965; 
Hartmann, Rief & Hilbert, 2011), zur State-Angst (Das State-Trait-Angstinventar 
(STAI), Laux, Glanzmann, Schaffner & Spielberger, 1981), zu verschiedenen Ärger-
Skalen (Das State-Trait-Ärgerausdrucks-Inventar (STAXI), Schwenkmezger, Hodapp 
& Spielberger, 1992) und zur Depression (Beck Depressionsinventar (BDI-II), 
Hautzinger, Keller & Kühner, 2010) erhoben. Zudem wurden anhand von 
neuropsychologischen Testungen behaviorale Marker und mit einem EEG der TBQ im 
Ruhe-EEG mit geöffneten und geschlossenen Augen über drei verschiedene 
Regionen (Fz, Cz, Pz über die Mittellinie) als neuronalen Marker durchgeführt. Das 
Ziel war es, vorherige Befunde (Defizite in exekutiven Funktionen und erhöhter TBQ) 
zu replizieren und die Literatur mit den Ergebnissen zu erweitern. Als Tests wurden 
durchgeführt der STROOP, die TAP-Flexibilität und der INKA (siehe Kapitel 1.3.1). 
Erwartet wurden signifikante Unterschiede zwischen der ADHS Gruppe im Vollbild und 
der KTR, welche sich durch schlechtere Leistungen in den neuropsychologischen 
Testungen und einem erhöhten TBQ jeweils bei der ADHS Gruppe zeigen sollten. Des 
Weiteren wurde angenommen, dass in der Gruppe mit der subsyndromalen ADHS-
Ausprägung ebenfalls Veränderungen in der Leistung und im TBQ vorliegen, die Werte 
sich jedoch zwischen denen der ADHS und der KTR befinden.   
Die Ergebnisse der ADHS Fragebögen zeigten, dass die Gruppe mit ADHS an starken 
ADHS-Symptomen litt, signifikant mehr als die subsyndromale und die KTR, wobei die 
Gruppe mit subsyndromaler Ausprägung ebenfalls signifikant mehr ADHS-Symptome 
aufwies als die KTR. Das gleiche Muster zeigte sich beim impulsiven Verhalten, State-
Angst und Trait-Ärger. Bei allen anderen Ärger-Skalen (State-Ärger, nach innen bzw. 
19 
 
nach außen gerichteter Ärgerausdruck und Ärgerkontrolle) und bei der Depression gab 
es keine Unterschiede zwischen den zwei klinischen Gruppen, jedoch zu der KTR. Des 
Weiteren bestätigten die Ergebnisse die Annahme, dass Patienten mit einer 
vollausgeprägten ADHS Defizite im Bereich der exekutiven Funktionen aufweisen. Es 
zeigten sich signifikante Leistungsunterschiede zu der KTR: mehr Fehler beim INKA 
und bei der TAP - Flexibilität sowie höhere Reaktionszeiten in der STROOP - 
Benennleistung und der TAP - Flexibilität. Wie erwartet lagen die Ergebnisse der 
Gruppe mit subsyndromaler Ausprägung zwischen denen der mit ADHS und der KTR, 
allerdings ohne Signifikanz nach oben bzw. nach unten. Im Bereich der 
Elektrophysiologie konnten keine neuronalen Veränderungen festgestellt werden. Es 
ergaben sich keine Unterschiede im TBQ zwischen den drei Gruppen. Zusätzliche 
Korrelationsanalysen zeigten jedoch moderate negative Zusammenhänge zwischen 
der ADHS-Symptomatik und dem TBQ, hauptsächlich im frontalen Bereich (Fz).  
Zusammengefasst, auf subjektiver Datenlage betrachtet, zeigten die beiden klinischen 
Gruppen eine erhöhte ADHS-Symptomatik im Gegensatz zu der KTR, auch bei 
assoziierten Konstrukten wie der Impulsivität, dem State-Angst, den Ärgerskalen und 
der Ausprägung der Depression. Objektive Marker, wie die neuropsychologischen 
Testungen, zeigten ausschließlich Unterschiede zwischen der ADHS im Vollbild und 
der KTR, wogegen sich keine Unterschiede in neuronalen Korrelaten ergaben. 
 
3.2 Studie 2: „Binocular rivalry transitions predict inattention symptom severity in 
adult ADHD“ 
Dass eine defizitäre Inhibitionskontrolle aufgrund von exekutiven Dysfunktionen mit 
ADHS Symptomen in Verbindung gebracht wird, konnte in mehreren Studien gezeigt 
werden. Allerdings untersuchten diese Arbeiten den motorischen Inhibitionsprozess 
mit hauptsächlich neuropsychologischen Testungen wie beispielsweise der Erfassung 
der Anzahl der Fehler und der Reaktionszeit. Weniger untersucht sind dagegen 
sensorische Prozesse wie der visuelle Inhibitionsprozess. Hierzu eignet sich das 
Paradigma der BR. Bei Kindern und Jugendlichen mit ADHS wurde BR schon 
untersucht. Es konnte gezeigt werden, dass Veränderungen in verschiedenen BR 
Parametern im Vergleich zu gesunden Kontrollgruppen vorlagen, so dass von einer 
beeinträchtigten visuelle Inhibitionskontrolle ausgegangen werden kann.  
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In dieser Arbeit wurde erstmals die BR an Erwachsenen mit einer ADHS untersucht. 
Das Ziel war es, die Befunde von Kindern und Jugendlichen zu replizieren. Hierzu 
wurden neben der Erfassung von ADHS Symptomen durch die CAARS-Fragebögen 
(Christiansen, Hirsch, Abdel-Hamid & Kiss, 2014) BR Parameter wie der Onset, die 
Dominanz- sowie die Transitionsdauer und die Kipprate erhoben und mit einer 
gesunden KTR verglichen. Die Autoren erwarteten eine längere Transitionsdauer bei 
ADHS, was mit einer defizitären Inhibitionskontrolle assoziiert ist, sowie veränderte 
Werte bei der Dominanzdauer und Kipprate, die hauptsächlich durch 
aufmerksamkeitsbezogene bottom-up und top-down Prozesse bestimmt sind. Des 
Weiteren wurden positive Zusammenhänge zwischen Transitionsdauer und der 
Symptomschwere erwartet. 
In den Ergebnissen wurden keine signifikanten Unterschiede in den verschiedenen BR 
Parametern zwischen der ADHS-Gruppe und der KTR gefunden. Allerdings konnte 
innerhalb der ADHS-Gruppe eine stark signifikante positive Korrelation zwischen der 
Transitionsdauer und der Symptomschwere gezeigt werden. Die Dauer eines 
Mischbildes korreliert positiv mit dem CAARS-Gesamtwert und den einzelnen 
Subskalen (Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität und Impulsivität). Letztlich wurde durch 
eine multiple Regressionsanalyse gezeigt, dass ausschließlich die CAARS-Subskala 
Unaufmerksamkeit einen Einfluss auf die Transitionsdauer hatte. Alle nicht 
signifikanten Prädiktoren (CAARS Hyperaktivität, CAARS Impulsivität, CAARS 
Probleme mit dem Selbstkonzept) wurden aus dem finalen Modell entfernt. Durch eine 
Kontrollbedingung wurde sichergestellt, dass unspezifische verhaltensbezogene 
Störvariablen ausgeschlossen werden konnten.  
Somit konnten die Befunde aus dem Kinder- und Jugendbereich nicht repliziert 
werden. Trotzdem scheinen aufgrund der Korrelation und der Regressionsanalyse 
Zusammenhänge zwischen der ADHS-Symptomatik und BR vor zu liegen.  
 
Zusammenfassend wurden behaviorale Korrelate bei der adulten ADHS gefunden. 
Hierbei handelt es sich um neuropsychologische Testungen zur Erfassung von 
exekutiven Dysfunktionen (Studie 1) sowie - eingeschränkt - um defizitäre visuelle 
Inhibitionsprozesse (Studie 2) durch die Durchführung von BR als erweiterte 
Möglichkeit zur Feststellung dysfunktionaler exekutiver Funktionen. Neuronale 
Korrelate hingegen konnten keine festgestellt werden (Studie 1). Die Ergebnisse sollen 
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im nächsten Abschnitt diskutiert werden sowie deren Implikationen im Hinblick auf die 
Verwendung als objektive Marker im diagnostischen Prozess.   
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4. Diskussion 
 
Die bisherige Befundlage zu Defiziten in exekutiven Funktionen und neuronalen 
Veränderungen bei der adulten ADHS ist teils gemischt. Es gibt keine eindeutigen 
Aussagen zu Unterschieden zwischen gesunden Erwachsenen und denen mit einer 
ADHS. Diese Arbeit hatte zum Ziel, behaviorale und neuronale Korrelate der adulten 
ADHS an einer großen Stichprobe zu untersuchen, um somit einen Beitrag zur 
bisherigen Datenlage zu liefern. Hierbei wurde zudem auch das Forschungsfeld der 
subsyndromalen ADHS betrachtet. In einem zweiten Schritt sollen Implikationen der 
AHDS-spezifischen Korrelate zur Verwendung als objektive Marker für den 
diagnostischen Prozess erörtert werden. 
4.1 Behaviorale Korrelate 
4.1.1 Exekutive Funktionen im Vollbild ADHS 
Als behaviorale Korrelate der ADHS werden Dysfunktionen in den exekutiven 
Funktionen angesehen. Hierzu zählen (nach Miyake et al., 2000) die Inhibition, die 
flexible Aufmerksamkeitssteuerung und das Arbeitsgedächtnis. Die Untersuchung von 
exekutiven Funktionen ist mit standardisierten Messinstrumenten möglich (Tabelle 2). 
Exekutive Funktionen werden hauptsächlich in dorsalen fronto-striatalen Schaltkreisen 
verarbeitet, wobei dem PFC hierbei eine große Rolle zukommt (Gallo & Posner, 2016). 
In Studie 1 wurden die drei unterschiedlichen Domänen der exekutiven Funktionen an 
Patienten mit ADHS, ADHS mit subsyndromaler Ausprägung und an einer gesunden 
Kontrollgruppe untersucht. Es konnte gezeigt werden, dass die Patienten im Vollbild 
ADHS signifikant schlechtere Leistungen aufwiesen als die gesunde Kontrollgruppe. 
Sie machten mehr Fehler und hatten längere Reaktionszeiten in den 
neuropsychologischen Aufgaben zur Inhibition (STROOP; Schuhfried, 2000), zur 
flexiblen Aufmerksamkeitssteuerung (TAP-Flexibililty; Zimmermann & Finn, 2009) und 
zum Arbeitsgedächtnis (INKA; Heyde, 2000). Diese Ergebnisse bestätigen den 
Großteil der Befunde der bisherigen Literatur (Hervey et al., 2004; Seidman, 2006), die 
belegen, dass auch bei Erwachsenen mit ADHS exekutive Dysfunktionen vorliegen. 
Etablierte Theoriemodelle gehen davon aus, dass die ADHS-Symptomatik unter 
anderem auf Defizite im Bereich der exekutiven Funktionen zurückzuführen ist 
(Barkley, 1997; Castellanos & Tannock, 2002) und die Grundlage für funktionale 
Verhaltensauffälligkeiten, wie z.B. desorganisierte Verhaltensweise, bildet. Das „Dual 
pathway model of AD/HD“ (Sonuga-Barke, 2002, 2003, 2005) ist eines der 
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bekanntesten Modelle. Es geht von zwei unterschiedlichen Pfaden aus: Dysfunktionen 
in (1) fronto-striatalen Schaltkreisen und in (2) mesocorticolimbischen Schaltkreisen. 
Der erste Pfad ist mit exekutiven Dysfunktionen assoziiert und der zweite mit 
Beeinträchtigungen der Motivation. Ausgehend von den hier vorliegenden Befunden 
stützen diese die Annahmen des Modells in Bezug auf die Dysfunktionen in fronto-
striatalen Bereichen. Zusammenfassend auf Grundlage dieser Ergebnisse, bisheriger 
Befunde und ätiologischer Theoriemodelle können Beeinträchtigungen der exekutiven 
Funktionen als ein behaviorales Korrelat der adulten ADHS im Vollbild angesehen 
werden. Einschränkend sollte dennoch erwähnt werden, dass die Befundlage zu 
exekutiven Funktionen bei ADHS im Erwachsenenalter nicht immer eindeutig ist. 
Gründe für die Uneindeutigkeit sind vielfältig. Ein Punkt ist die nicht einheitliche 
Definition von exekutiven Funktionen. Dies betrifft nicht die Festlegung, dass es sich 
bei exekutiven Funktionen um kognitive top-down Kontroll- und Steuerungsprozesse 
für eine zielgerichtete Modulation von Aufmerksamkeit und Verhalten handelt, sondern 
vielmehr die damit einhergehenden Unterfunktionen. Hierzu zählen beispielsweise 
verschiedene komplexe Aufmerksamkeitsmechanismen (wie Vigilanz, geteilte und 
selektive Aufmerksamkeit), das verbale Gedächtnis, Inhibition, Planung oder das 
Arbeitsgedächtnis. Die Variabilität im Erwachsenenbereich kann zudem auch 
abhängig sein von individuellen Erfahrungen und dem Bildungsweg (Drechsler, 2007). 
Verschiedene Aufgaben können ein hohes Maß an exekutiver Kontrolle verlangen, 
aber auch routiniert (erfahrungsabhängig) ablaufen. Der Intelligenzquotient beeinflusst 
hierbei auch die Performanz. Zudem gibt es methodische Unterschiede. Aufgrund der 
großen Vielzahl an unterschiedlichen neuropsychologischen Tests werden 
dementsprechend auch keine einheitlichen Untersuchungsmethoden durchgeführt. 
Unterschiedliche Kriterien in der Diagnosestellung, Stichprobenrekrutierung, 
Stichprobenanzahl, Erhebung von Komorbiditäten, Ein- und Ausschlusskriterien oder 
das Vorhandensein einer Kontrollgruppe erschweren die Vergleichbarkeit. Die 
vorliegende Arbeit verwendet eine etablierte Definition der exekutiven Funktionen, auf 
der die verwendeten Testmethoden gründen, sowie evidenzbasierte theoretische 
Grundlagen. Die große Stichprobe kann ebenfalls als positiver Aspekt hervorgehoben 
werden. 
4.1.2 Exekutive Funktionen bei subsyndromaler ADHS 
In Studie 1 wurden neben der ADHS und einer gesunden Kontrollgruppe auch 
Probanden mit einer subsyndromalen ADHS untersucht. Obwohl diese Gruppe 
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signifikant höhere Werte in den erhobenen klinischen Fragebögen betreffend der 
ADHS Symptomatik, impulsives Verhalten, State-Angst, Ärger und Depression 
aufweist, zeigt sie keine beziehungsweise nur marginale neuropsychologische 
Unterschiede zur gesunden Kontrollgruppe. Demnach leiden Patienten mit einer 
subsyndromal ausgeprägten ADHS subjektiv an ADHS Symptomen und den daraus 
folgenden funktionellen Einschränkungen im Alltag, zeigen aber objektiv auf 
neuropsychologischer Ebene keine Beeinträchtigungen. Im Vergleich zur ADHS 
Gruppe zeigen sie eine weniger starke ADHS Symptomausprägung, impulsives 
Verhalten und State-Angst. Die Depressions- und Ärgerwerte (außer Trait-Ärger) 
befinden sich aber auf einem vergleichbar hohen Niveau, so dass davon ausgegangen 
werden kann, dass die Patienten unter den gleichen psychischen Beeinträchtigungen 
leiden wie die mit einer vollausgeprägten ADHS. Diese Ergebnisse bestätigen schon 
vorliegende Befunde zu subsyndromaler ADHS (Balázs & Keresztény, 2014; Cho et 
al., 2009), in denen auch von hohen psychischen Beeinträchtigungen ausgegangen 
wurde. Unterstützt wird diese Aussage dadurch, dass in dieser subsyndromalen 
Gruppe eine höhere Komorbiditätsrate (39.13% affektive Störungen, 4.35% aktuelle 
Depression und 15.22% Angststörungen) angegeben worden ist. Darüber hinaus 
geben mehr als die Hälfte (56.52%) der subsyndromalen Probanden an, in der 
Vergangenheit in psychotherapeutischer Behandlung gewesen zu sein. Ein geringerer 
Prozentsatz nimmt ADHS spezifische Medikation (6.52%) oder Antidepressiva 
(10.87%). Aufgrund der psychischen und funktionellen Beeinträchtigungen bei 
subsyndromal ausgeprägter ADHS und dem damit einhergehenden Leidensdruck 
sollte an dieser Stelle die Wichtigkeit für zukünftige Untersuchungen in diesem 
Forschungsfeld erwähnt werden. Hierzu zählen neben diagnostischen Prozessen zur 
Differenzierung auch therapeutische Interventionsmöglichkeiten.  
4.1.3 Visuelle Aufmerksamkeitsmechanismen 
In Studie 2 wurde erstmals die visuelle Aufmerksamkeit anhand von BR an 
Erwachsenen mit einer ADHS untersucht. Defizite entstehen durch 
Beeinträchtigungen der Inhibitionskontrolle und durch das Ungleichgewicht von 
Aufmerksamkeitsmechanismen. Daraus schlussfolgernd können demnach Störungen 
in der visuellen Aufmerksamkeit auch als ein behaviorales Korrelat der ADHS 
interpretiert werden. Eine bekannte Methode zur Untersuchung von visuellen 
Aufmerksamkeits- und Inhibitionsmechanismen ist das Paradigma der Binokularen 
Rivalität. Bisherige Befunde bei Kindern und Jugendlichen mit ADHS zeigten eine 
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beeinträchtigte Inhibitionskontrolle im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe 
(Amador-Campos, Aznar-Casanova, Moreno-Sanchéz, Medina-Peña & Ortiz-Guerra, 
2013; Amador-Campos, Aznar-Casanova, Ortiz-Guerra, Moreno-Sánchez & Medina-
Peña, 2015; Casanova, Campos, Sánchez & Supèr, 2013). Die Ergebnisse dieser 
Arbeit konnten die Befunde an Kindern und Jugendlichen nicht replizieren. In keinem 
der BR Parameter (Onset, Dominanzdauer, Transitionsdauer und Kipprate) wurden 
signifikante Unterschiede zwischen ADHS und der gesunden Kontrollgruppe 
gefunden. Gründe für dieses Ergebnis können in entwicklungspsychologischen 
Veränderungen der ADHS-Symptomatik und deren neuronalen Korrelaten liegen. 
Halperin und Schulz (2006) gehen in ihrer Arbeit davon aus, dass die ADHS 
Symptomatik aus subkortikalen Dysfunktionen stammt, die Symptomatik allerdings 
durch Reifungsprozesse in präfrontalen Regionen gemildert bzw. kompensiert werden 
kann. Dies entspricht auch den Befunden zu entwicklungsbedingten Veränderungen 
im inhibitorischen und exzitatorischen Neurotransmitter Ungleichgewicht (Bollmann et 
al., 2015). Die verlängerte Transitionsdauer bei Kindern steht in Beziehung mit 
unkompensierten Hyperaktivitäts- und Impulsivitätssymptomen, die sich im 
Entwicklungsverlauf zu verbessern scheinen. 
Allerdings weist die positive Korrelation zwischen der Transitionsdauer und der 
Symptomschwere in der ADHS-Gruppe eine Assoziation zu einer beeinträchtigten 
Inhibitionskontrolle auf. Diese Korrelation war bei der gesunden Kontrollgruppe nicht 
zu beobachten. Zusätzlich zeigte eine multiple Regressionsanalyse, dass Symptome 
der Unaufmerksamkeit einen Einfluss auf die Transitionsdauer hatten. Es wird 
angenommen, dass eine längere Transitionsdauer die Unfähigkeit des visuellen 
Systems widerspiegelt, die Dominanz eines Bildes über das andere zu legen. 
Begründet wird dieser Effekt mit einer mangelnden Inhibitionskontrolle (Klink et al., 
2010; Robertson et al., 2013). Bottom-up sowie top-down 
Aufmerksamkeitsmechanismen regulieren die anderen BR Parameter wie die Kipprate 
und die Dominanzdauer (Chong, Tadin & Blake, 2005; Meng & Tong, 2004; Paffen & 
Alais, 2011). Da weder Zusammenhänge bei der Kipprate noch der Dominanzdauer 
gefunden worden sind, ist davon auszugehen, dass ADHS Symptome im 
Erwachsenenalter eher auf defizitäre frühe, automatische lower-level 
Inhibitionsmechanismen zurückzuführen sind als auf higher-level 
Aufmerksamkeitsprozesse. Der Zusammenhang zwischen BR und 
Inhibitionsmechanismen konnte durch Studien mit Hilfe der 
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Magnetresonanzspektroskopie gezeigt werden (van Loon et al., 2013). BR Parameter 
hängen mit der Konzentration vom inhibitorischen Neurotransmitter Gamma-
Aminobuttersäure (GABA) zusammen, im Speziellen die Transitionsdauer und GABA 
(Robertson, Ratai & Kanwisher, 2016). Je niedriger die Konzentration, desto 
schwächer die Inhibitionsleistung. Bei ADHS scheint eine schwächere GABA-
Konzentration vorzuliegen (Edden, Crocetti, Zhu, Gilbert & Mostofsky, 2012; Ende et 
al., 2016; Perlov et al., 2007). Obwohl Studien den Zusammenhang zwischen BR und 
GABA im frühen visuellen Kortex gefunden haben, schließt das nicht die Möglichkeit 
aus, dass die veränderten GABA Werte durch die Dysfunktionen in fronto-parietalen 
Schaltkreisen, wie sie bei der ADHS vorhanden zu sein scheinen (siehe Gallo & 
Posner, 2016), entstehen, die durch Feedbackschleifen mit dem visuellen Kortex 
verbunden sind (Lauritzen, d’Esposito, Heeger & Silver, 2009; Ruff et al., 2008; Ruff et 
al., 2006). Dysfunktionen in fronto-parietalen Netzwerken könnten somit als ein 
neuronales Substrat von defizitären Inhibitionsprozessen angesehen werden. 
Interessant für zukünftige Studien ist die Untersuchung dieses Mechanismus, welcher 
die Verbindung zu inhibitorischen sowie auch exzitatorischen Neurotransmitter 
Konzentrationen zeigt, die den veränderten fronto-parietalen Schaltkreisen 
unterliegen.  
Offen ist jedoch, warum es keine Unterschiede in der Transitionsdauer zwischen 
ADHS und Gesunden zu beobachten gab, obwohl ein Zusammenhang zwischen 
verlängerter Transitionsdauer und den ADHS Unaufmerksamkeitssymptomen besteht. 
Man sollte daher von zwei unabhängigen Mechanismen ausgehen: zum einen dem 
Mechanismus, der sich auf die durchschnittliche Transitionsdauer auswirkt und der 
sich durch Reifungsprozesse in präfrontalen Bereichen im Gehirn auf das Level von 
Gesunden im Laufe des Alters angleicht. Der zweite Mechanismus wird dem 
pathologischen Zusammenhang zwischen Transitionsdauer und den ADHS 
Unaufmerksamkeitssymptomen zugeschrieben. Dieser bleibt unkompensiert und trägt 
damit zur Variabilität der Transitionsdauern bei. Die Unaufmerksamkeit repräsentiert 
das Kernsymptom der ADHS und unterliegt funktionalen Beeinträchtigungen. 
Inhibitionsprozesse werden von fronto-parietalen und fronto-striatalen Schaltkreisen 
beeinflusst. Der zweite Mechanismus beruht demnach auf der entwicklungsbedingt 
unveränderlichen Hypoaktivität in diesen Schaltkreisen.  
 
27 
 
4.2 Neuronale Korrelate 
Bisher konnten in Studien bei Kindern mit ADHS zuverlässig elektrophysiologische 
Veränderungen anhand eines EEGs nachgewiesen werden (Snyder & Hall, 2006). 
Typische Veränderungen sind eine erhöhte Aktivität im Theta-Band und eine 
verringerte Aktivität im Beta-Band (Arns, Conners & Krämer, 2013; Bresnahan, 
Anderson & Barry, 1999; Clarke et al., 2011; Clarke, Barry, McCarthy & Selikowitz, 
1998, 2001a; Hobbs, Clarke, Barry, McCarthy & Selikowitz, 2007; Dupuy, Barry, 
Clarke, McCarthy & Selikowitz, 2013; Loo et al., 2009; Nazari, Wallois, Aarabi & 
Berquin, 2011; Woltering, Jung, Liu & Tannock, 2012). Eine Möglichkeit, diese 
Veränderungen zum Ausdruck zu bringen, ist die Verwendung des Maßes TBQ. 
Allerdings konnte bei Erwachsenen mit ADHS der Befund eines erhöhten TBQ nicht 
konsistent nachgewiesen werden. Es gibt Befunde im Forschungsfeld der adulten 
ADHS, die veränderte elektrophysiologische Aktivität - wie ein erhöhtes Theta- 
und/oder erniedrigtes Beta Band bzw. einen erhöhten TBQ - im EEG feststellen 
konnten (Snyder & Hall, 2006). Es gibt aber auch Studien, die keine Veränderungen 
zeigten (Liechti et al., 2013; Markovska-Simoska & Pop-Jordanova, 2017; Poil et al., 
2014; Schönenberg et al., 2017) beziehungsweise gegenteilige Befunde berichteten 
(eine erhöhte Beta Aktivität) (Loo et al., 2009). Verschiedene Studiendesigns, Ruhe-
EEG oder EEG bei kognitiver Aktivität, unterschiedliche EEG Systeme und 
Analyseprogramme oder Stichprobengröße erschweren eine evidenzbasierte 
Aussage bezüglich der Befunde zu elektrophysiologischen Veränderungen bei der 
ADHS (Saad et al., 2018). 
In vorliegender Studie 1 wurde der TBQ über drei Regionen (Fz, Cz, Pz), in einem 
Ruhe-EEG mit geöffneten und geschlossenen Augen von den drei Gruppen (ADHS 
Vollbild, ADHS subsyndromal und gesunde Kontrollgruppe) erhoben. Die Ergebnisse 
zeigen keine Unterschiede zwischen den Gruppen und somit keine Evidenz für ein 
neuronales elektrophysiologisches Korrelat. Patienten mit ADHS, im Vollbild und 
subsyndromal, zeigen eine ähnlich hohe neuronale Aktivität wie die gesunden 
Kontrollen. Dieses Ergebnis unterstützt die Befunde aus aktuellen Studien (z.B. 
Markovska-Simoska & Pop-Jordanova, 2017), die keinen Nachweis einer 
Veränderung im EEG nachweisen konnten. Schlussfolgernd ist demnach der TBQ kein 
zuverlässiges neuronales Korrelat der adulten ADHS. Zusätzlich wird diese Aussage 
gestützt durch das Ergebnis der anschließenden Korrelationsanalysen, die negative 
Zusammenhänge zwischen der ADHS-Symptomatik und dem TBQ im frontalen 
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Bereich (Fz) aufwiesen. Bei einer positiven Korrelation würde man erwarten, dass eine 
erhöhte ADHS Ausprägung mit elektrophysiologischen Veränderungen wie der TBQ 
in Verbindung stehen. Hier wurde das Gegenteil beobachtet. Somit untermauert dieses 
Ergebnis die Annahme, dass der TBQ als kein zuverlässiger Marker angesehen 
werden kann.  
 
4.3 Objektive Marker in der Diagnostik 
In den zwei vorliegenden Studien wurden behaviorale und neuronale Korrelate bei der 
adulten ADHS untersucht. Beide können als objektive Marker in der Diagnostik 
angesehen werden. Bisher sind allerdings keine robusten objektiven Methoden bei der 
ADHS Diagnostik bekannt (Haavik et al., 2010; Saad et al., 2018). Standardmäßig 
werden für die Diagnostik speziell für das Erwachsenenalter entwickelte 
Screeningverfahren zur Symptomerhebung angewendet (zum Beispiel die 
Fragebögen CAARS oder HASE). Hierbei berücksichtigt werden, neben den konkreten 
Diagnoseleitlinien, auch entsprechende Kriterien für Erwachsene. Im 
Diagnostikprozess der adulten ADHS gibt es spezielle Faktoren zu berücksichtigen, 
die die Diagnosestellung erschweren können. Dabei sind zunächst subjektive 
Einflüsse zu betrachten. Interviews und Fragebögen gehen per se mit subjektiven 
Verzerrungen einher, auf Untersucher- sowie auf Patientenebene, die zu 
Fehldiagnosen führen können (Bruchmüller, Margraf & Schneider, 2012). Des 
Weiteren basieren Ergebnisse von Fragebögen ausschließlich auf selbstberichteten 
Symptomangaben des Patienten. Es sollte daher auf entsprechende kognitive 
Faktoren (Intelligenz, Erinnerungs- und Introspektionsfähigkeit und 
Sprachverständnis) sowie auch auf nicht-kognitive Faktoren (Motivation und 
Bereitschaft zur Selbstauskunft) geachtet werden (Stieglitz & Rösler, 2006). 
Fremdanamnestische Angaben, wie sie im Kindes- und Jugendalter verwendet 
werden, bieten für die Genauigkeit der Diagnosevergabe keinen Mehrwert 
(Banaschweski et al., 2017). Stieglitz und Rösler (2006) gaben zudem an, dass die 
Patienten ihre Symptome nicht als Teil einer Störung ansehen könnten, sondern, 
aufgrund des frühen Beginns, als zu sich gehörend wahrnehmen würden. Erst durch 
den Vergleich mit nicht erkrankten Personen könnten diese Unterschiede deutlich 
werden. Darüber hinaus ist die Symptomatik bei Erwachsenen im Unterschied zu 
Kindern in einer Untersuchungssituation durch den Untersucher nur schwer 
beziehungsweise gar nicht beobachtbar (Schmidt & Petermann, 2012; Stieglitz & 
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Rösler, 2006). Gut beobachtbar sind Konzentrationsschwierigkeiten und motorische 
Unruhe, andere Symptome, wie die innere Unruhe oder Rastlosigkeit, weniger bis gar 
nicht. Eine weitere Herausforderung stellt die hohe Komorbiditätsrate dar. Einige 
Symptome anderer psychiatrischer Störungen überlappen sich mit denen der ADHS. 
So können beispielsweise bei einer Depression genauso wie bei der ADHS 
verminderte Konzentrationsfähigkeit, schnelle Erschöpfbarkeit und innere Unruhe 
auftreten. Diese Einschränkungen führen oft dazu, dass die Organisation im Alltag 
nicht mehr bewältigt werden kann. Die Depression kann sich aufgrund von zahlreichen 
Misserfolgen und Frustrationen im Berufs- sowie Privatleben über die Jahre hinweg 
neben der ADHS sekundär entwickelt haben. Oder sie entsteht aufgrund der ADHS-
spezifischen neurobiologischen Veränderungen und unterscheidet sich demnach von 
einer Depression ohne ADHS. Differentialdiagnostisch sowie auch für die 
nachfolgende Behandlung, ist es von Bedeutung, zwischen einer Depression, einer 
ADHS und einer ADHS mit Depression zu unterscheiden. An dieser Stelle soll auch 
die Thematik der subsyndromalen ADHS in den Blick genommen werden. In 
vorherigen Studien sowie auch in der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass 
Patienten mit einer subsyndromalen Ausprägung nahezu die gleichen psychischen 
und funktionellen Beeinträchtigungen wie die Patienten im Vollbild ADHS aufweisen 
und ebenso dem damit einhergehenden Leidensdruck unterliegen. Zur diagnostischen 
Unterscheidung der beiden Gruppen wären objektive Marker eine hilfreiche 
Unterstützung. 
Aufgrund der genannten Faktoren sollten objektive Marker wie neuropsychologische 
Testverfahren zur Befundvalidierung hinzugezogen werden. Diese Testungen zur 
Erfassung des kognitiven und neuropsychologischen Funktionsniveaus, als 
behaviorale Marker, werden als zusätzliche Diagnosemethode empfohlen (siehe 
Tabelle 1; Kooij et al. 2010; Schmidt & Petermann, 2012; Stieglitz & Rösler, 2006). 
Diese Arbeit konnte zuverlässig Beeinträchtigungen in den exekutiven Funktionen als 
ein behaviorales Korrelat bei der adulten ADHS nachweisen. Defizite in allen drei 
Unterfunktionen Inhibition, flexible Aufmerksamkeitssteuerung und Arbeitsgedächtnis 
konnten gezeigt werden. Diese unterliegen den sichtbaren funktionalen 
Verhaltensauffälligkeiten wie zum Beispiel dem desorganisierten Verhalten. Die 
Ergebnisse sind mit den bildgebenden Studien, die Beeinträchtigungen auf 
struktureller und funktionaler Ebene in neuronalen Schaltkreisen konsistent 
nachgewiesen haben, integrierbar und können dadurch begründet werden. Weniger 
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eindeutig sind die Befunde zu visuellen Aufmerksamkeitsmechanismen. Im Gegensatz 
zu konsistenten Befunden für eine beeinträchtigte Inhibitionskontrolle bei Kindern und 
Jugendlichen, konnten in dieser Untersuchung keine klaren Unterschiede gefunden 
werden. Daher sollte zum jetzigen Zeitpunkt keine Empfehlung für einen solchen 
Marker in der adulten ADHS Diagnostik ausgesprochen werden. Aufgrund des 
Zusammenhangs zwischen Unaufmerksamkeitssymptomen und verlängerter 
Transitionsdauer, die durch schwächere basale Inhibitionsmechanismen erklärbar 
sind, sollten allerdings zukünftige Studien diese Thematik weiter untersuchen. 
Vorstellbar ist die Untersuchung zu willentlichen visuellen Aufmerksamkeits- und 
Inhibitionsmechanismen. Hierzu wäre folgende Modifikation des BR Paradigma 
denkbar: Probanden erhalten Instruktionen, in einer Bedingung bewusst und willentlich 
ein dominantes Bild aufrecht zu erhalten bzw. in einer anderen Bedingung absichtlich 
den Wechsel zwischen den Bildern (Kipprate) zu erhöhen. Rückschlüsse auf top-down 
Aufmerksamkeitsmechanismen wären dadurch gegeben und die Durchführung des 
BR Paradigmas im diagnostischen Prozess könnte potenziell als objektiver 
behavioraler Marker diskutiert werden. 
 
Unklar in der ADHS Diagnostik sind elektrophysiologische Methoden für eine objektive 
Befundvalidierung. Die nicht-invasive Erfassung mit einem EEG stellt einen sensitiven 
Indikator für kortikale Dysfunktionen bei psychiatrischen Störungen dar und wird als 
objektive physiologische Methode zur Ergänzung von klinischen Einschätzungen 
genutzt. Allerdings weisen die Befunde aus dieser Arbeit auf einen weniger großen 
Nutzen für die ADHS Diagnostik hin. Es wurden keine neuronalen Korrelate gefunden. 
Weder die gesunde Kontrollgruppe noch die Gruppe mit der subsyndromalen 
Ausprägung zeigten Unterschiede im TBQ zur Gruppe mit ADHS im Vollbild. Die 
Abwesenheit eines solchen Markers stellt seine Verwendung im diagnostischen 
Prozess in Frage. Vorherige Studien kommen zu dem gleichen Schluss bzw. schlagen 
einen alternativen individualisierten Marker vor (Saad et al., 2018). Arns et al. (2013) 
kommen zu dem Ergebnis, dass der TBQ einen erheblichen Anteil an ADHS Patienten 
von Gesunden diskriminieren kann, aber nicht die Reliabilität hat, um die Diagnose zu 
unterstützen. Darüber hinaus sollte demzufolge auch die Nützlichkeit von darauf 
basierenden Interventionen wie dem Neurofeedback diskutiert werden. Das 
Neurofeedback wird im therapeutischen Setting zur Behandlung von ADHS eingesetzt. 
Hierbei soll durch EEG-Ableitungen und visuelle Rückmeldung trainiert werden, die 
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Theta Aktivität zu reduzieren und die Beta Aktivität zu erhöhen. Bei 
Nichtvorhandensein eines erhöhten TBQ wäre die physiologische Grundlage für die 
Durchführung eines Neurofeedbacks nicht gegeben und somit die Reliabilität und 
Validität einer solchen Therapie in Frage zu stellen.  
 
4.4 Limitationen und Ausblick 
Durch die Verwendung von etablierten Messmethoden, einer evidenzbasierten 
theoretischen Grundlage, einer großen Stichprobe, gut gematchten Kontrollgruppen 
sowie die Durchführung von Kontrollbedingungen kann diese Arbeit einige Stärken 
aufweisen. Dennoch sollten an dieser Stelle ihre Limitationen erwähnt werden. Zum 
einen wurden ausschließlich Patienten des kombinierten ADHS-Typus untersucht. Die 
Übertragbarkeit der Ergebnisse auf die ADS (fehlende Hyperaktivitäts- oder 
Impulsivitätssymptome) ist demnach nicht gegeben. Vorherige Studien (Willcutt et al., 
2015) nahmen an, dass exekutive Dysfunktionen hauptsächlich mit Unaufmerksamkeit 
und nicht mit Hyperaktivität- bzw. Impulsivitätssymptomen assoziiert sind. Da der TBQ 
eher verstärkt mit dem kombinierten Typus in Verbindung gebracht wird als mit dem 
Unaufmerksamkeitstypus (Bresnahan et al., 1999; Bresnahan & Berry, 2002; Clarke, 
Barry, McCarthy & Selikowitz, 2001), sollten zukünftige Studien sich mit den aktuellen 
Befunden und deren Generalisierbarkeit auf die Subtypen der ADHS beschäftigen. Ein 
weiterer Punkt betrifft die Medikation. Ein kleiner Teil der Probanden wurde mit ADHS-
spezifischer Medikation behandelt. Es wurde jedoch instruiert, diese 24 Stunden vor 
der Testdurchführung auszusetzen, so dass davon ausgegangen werden kann, dass 
die gefundenen Effekte nicht auf die Medikation zurückzuführen sind. Als Medikation 
wird schon seit mehr als 50 Jahren das Stimulans Methylphenidat als das Mittel zur 
Wahl bei ADHS eingesetzt (Stieglitz, Nyberg & Hofecker-Fallhpour, 2011). Die 
Halbwertszeit liegt individuell bei drei bis sieben Stunden (Pelham et al., 1999), so 
dass nach 24 Stunden kein Wirkstoff im Körper mehr zu erwarten ist. An dieser Stelle 
ist anzumerken, dass die Untersuchung von ADHS-spezifischen Medikationseffekten 
(Stimulanzien wie beispielsweise Methylphenidat) auf Inhibitions- und 
Aufmerksamkeitsmechanismen Gegenstand weiterer Forschung sein sollte. Es ist 
auch zu beachten, dass die ADHS Stichprobe im Durchschnitt einen hohen 
Bildungsgrad aufwies. Jedoch konnte bei vorherigen Studien gezeigt werden, dass 
Erwachsene mit ADHS und hohem Intelligenzquotienten bei neuropsychologischen 
Tests im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe mit ebenfalls hohem 
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Intelligenzquotienten weniger gut abschnitten (Antshel et al., 2010). Weiterhin ist zu 
beachten, dass Aussagen bezüglich struktureller Veränderungen im Gehirn nicht 
getroffen werden können, da diese kein Gegenstand der Untersuchung gewesen sind. 
Bildgebende Studien sollten weiter die Funktionalität von exekutiven Funktionen sowie 
Inhibitions- und Aufmerksamkeitsmechanismen und die zugrundeliegenden 
neuronalen Mechanismen bei der adulten ADHS untersuchen. Letztlich sei noch 
erwähnt, dass sich vorhandene Marker über den Lebenslauf hinweg verändern. Die 
zum Teil unterschiedlichen Befunde zwischen Kindern, Jugendlichen und 
Erwachsenen bestätigen diese Annahme. Interessant hierzu wären 
Longitudinalstudien, die die Entwicklung von Markern über die Lebensspanne hinweg 
untersuchen. 
 
4.5. Fazit 
Die vorliegende Arbeit untersuchte behaviorale und neuronale Korrelate der adulten 
ADHS und diskutierte in einem weiteren Schritt deren Potenzial zur Verwendung im 
diagnostischen Prozess als objektive Befundvalidierung. Gründe für die Nützlichkeit 
objektiver Diagnosemethoden wurden erörtert und die Befunde anschließend 
integriert. Ein hauptsächlicher Befund ist das Vorhandensein exekutiver Dysfunktionen 
sowie auf einer basalen Ebene vorhandenes Inhibitionsdefizit. Diese 
neuropsychologischen Beeinträchtigungen gelten als ein behaviorales Korrelat und 
können somit als ein objektiver Marker zur Unterstützung im diagnostischen Prozess 
angesehen werden. Wie schon in verschiedenen Leitlinien empfohlen, sollten hierfür 
ergänzend neuropsychologische Testverfahren angewendet werden. Die Marker sind 
nicht nur für die Diagnostik bedeutsam, sondern sollten auch in Verlaufsmessungen 
eine sinnvolle Ergänzung bieten. Für die elektrophysiologische Erfassung von 
neuronalen Korrelaten als ein objektiver Marker kann an dieser Stelle keine 
Empfehlung ausgesprochen werden, da keine hinreichenden Belege dafür gefunden 
wurden. Aus der Literatur gibt es Vorschläge zu individuellen neuronalen Marken, die 
anstelle des TBQ ihre Anwendung finden sollen (Saad et al., 2018). Auch Implikationen 
für nachfolgende psychotherapeutische Interventionen wie das Neurofeedback sollten 
weiter offen diskutiert werden. 
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